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はじめに
　櫻井：第341回の臨床懇話会を始めさせていただ
きます。今回の当番は老年病学教室で、関連教室は病
理学教室、放射線医学教室、外科学第三講座です。司
会は老年病科の櫻井が担当いたします。
　本日のタイトルは「痴呆にて通院中、脱水を契機に
脳幹梗塞を併発した独居高齢者」です。今回の症例は
多発性脳梗塞を持つ独居高齢者で、外来通院中に痴呆
症が進行して服薬管理ができなくなり、家族や介護の
手が行き届かないうちに脱水症を来し、これを契機に
脳幹梗塞を発症しました。
　本症例は社会医学的な問題点、脱水、脳梗塞、痴呆
とさまざまなテーマを含む示唆に富む症例と考えら
れ今回取り上げました。
　まず最初に症例呈示、画像所見、そして剖検所見、そ
れぞれ途中で質問をいただき、最後に総合討論という
形で進めます。まず症例呈示を老年病科の馬原先生か
らお願いします。
症 例
　馬原：症例を呈示させていただきます。
　76歳の男性。主訴は意識障害。既往症は高血圧症。
家族歴は特記することはありません。某出版社の会社
員として通常通りの生活を送られていました。71歳時
頃より物忘れが徐々に目立ち始め、同居されていない
息子さんに連れられて74歳時に老年科外来に来られ
まして、それからわれわれがフォローさせていただい
ています。
　独居生活で食事は外食を主にしていまして、行きつ
けのお店で日本酒を1、2合飲むという生活を繰り返
していたということです。当時は高血圧以外に神経学
的な異常所見はなく、Mini　Mental　State　Examination
（MMSE）（長谷川式痴呆スケールの国際版で老年科で
も一般的によく使われている痴呆の簡易スクリーニ
ングの程度を反映するテスト）で、30点満点中26点
という軽度の知的能力障害・認知障害のケースです。
降圧薬を投与されてフォローアップされていました
が、薬を自分で飲まれたり飲まなかったりということ
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が多く、血圧のコントロールは不十分でした。それか
ら2ケ月後に就農麻痺が、その後に構音障害が認めら
れ、すなわち脳梗塞等の合併を認めています。
　その後、MMSEも23点と低下したため、脳梗塞の
予防薬であるアスピリン少量投与下に塩酸ドネペジ
ル、アセチルコリン分解酵素阻害薬で、現在アルツハ
イマー病の初期から中等度の段階で最も効くと言わ
れている薬が投与されました。ただ服薬コンプライア
ンスは依然悪く、外来のほうで介護保険を申請し同時
に家族の協力を依頼されたということです。
　76歳時に、自発性が乏しくなり家で寝ていることが
多くなりました。9月下旬より食欲が低下して10月初
旬に発熱、歩行障害等が徐々に増悪し、lo月［－■には
意識障害を認め緊急入院となりました。
　入院時、来院時所見の特記すべき事項をまとめまし
た。意識レベルはJCSIII－100、呼吸数28／分、血圧182／
128mmHgで、脈拍（96／分）で整でした。来院時、眼
球は左目に共同巡視、眼振を認め、左の顔面神経麻痺
を認め、四肢は四肢脱力麻痺という形でした。深部腱
反射、病的反射等この時点では正常でした。
　この時点の検査所見です。外来の一番最後のとき、1
年後の9月20日と比較して、この中でHb14．5から
16．6、Htも48．6と見かけ上の上昇を認めています。ク
レアチニンは0．94からL26。　BUNは14．7から38に上
昇していました。Cr／BUN比は入院時30．3、その前が
15．6ということで，一一般に20～25以上の場合ですと
脱水状態と考えられます。この時点で脱水を認めたと
考えています。身体所見にても脱水状態を示していま
した。
　総蛋白も7．5と若干上昇していますが、見かけ上の
上昇も否定できません。入院時のCRPは8．4まで上昇
していました。電解質は特に大きな乱れは認めません
でした。四肢麻痺を認めていますので、脱水に伴う脳
血管障害を疑いまして画像検査に進みました。
　その他の所見です。心電図は正常で洞性リズムで
す。それから肝機能障害を認めました。APTT　29．9、
Fibrinogen　550、胸部X－Pにて右下肺野に肺炎像を認
めています。
　来院時の胸部X線にて浸潤影を認め、経過中に嚥
下障害が増悪したことによる誤嚥性の肺炎像と考え
ました。
　櫻井：軽度の認知機能障害のため服薬が不十分で
あった独居の高齢者が、Ht、　BUN、　Cr値の上昇を示し、
脱水の関与が疑われる意識障害を起こして入院し、脳
の発作が疑われているわけです。
　ここまでの経過で何かご質問ありましたらお受け
します。いかがでしょうか。
　入院時にはすでに右の下肺野に肺炎像を認め、脳梗
塞の既往があり誤嚥性の肺炎が疑われています。よろ
しいでしょうか。
　次に脳の写真を含め画像診断をお願いします。
　馬原：一応、臨床的には脱水症に伴う脳梗塞を強く
疑いまして、CTと画像検査を進めていきました。こち
らが外来通院中の頭部CTです。脳幹部はartifactで
完全に評価できていませんが、陳旧性脳梗塞を認めて
います。右の基底核です。これに比較して来院時のCT
では脳幹部は非常に評価は難しいのですけれども、こ
ちらのほうの脳幹から中脳脚にかけまして橋底部か
ら小脳底部にかけてのlow　density　areaはCTで脳幹
部の所見は非常に難しいと思いますが、この時点では
有意と考えられると思います。
　そこでMRIを撮らせていただきましたが、現時点
では陳趨性脳梗塞を合併している例におきまして急
性期脳梗塞を見つけるときにdiffusion　MRIというの
が非常に有効です。これは後ほどお話があると思いま
す。
　diffusion　MRI（Fig．1）におきまして、先ほど指摘し
た橋から小脳脚にかけての部位に一致してdiffusion
MRIで強い高信霊域、輝度の高い高信号域を認めてい
ます。
　下方から上方にかけまして連続性に認められ、上
部、橋部分に関しては対側に関しても高信号域を認め
ています。その他に、側頭葉内側面から後頭葉にかけ
まして高信前極を認め、椎骨脳底動脈から自大脳動脈
領域にかけて虚血巣が認められています。
　Tl強調画像です。　Tl強調画像で見ますと、すでに
多少10Wの部分が認められ、先ほどのところは病巣が
小さくてわかりづらいですけれども、両側性に多発性
に認められ、超急性期ではなくTlでも写ってくるレ
ベルの時期という可能性を考えています。
　この時点ではT2強調画像でも先ほどのdiffusion
MRJほど鮮明ではありませんが、橋底部から中小脳底
部にかけて、それから脳幹部ではまだら状の両側性の
高信号域を認めています。また後大脳動脈領域の末端
にも高信号域を認め、それから陳旧性脳梗塞と思われ
る所見も基底無垢に散見されます。多発性脳梗塞像を
この時点では認めています。
　櫻井：画像所見では、CTで左脳幹に梗塞が疑われ
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Fig．1頭部MRI（拡散強調画像）橋の左側と左後頭葉を中心とした高信号域が認められる
MRIでよりはつきり描出でき、　diffusion　MRIでは新
しい梗塞巣として橋の左側と左後頭葉のPCA領域に
梗塞が描出されています。
　この画像所見について、ご質問がありましたらお受
けします。
　岡田（病理）：後ほど剖検の組織像とタイアップさ
せていただきたいと思いますので、お尋ねしたいので
すが、MRIとCTの撮られた日はお亡くなりになられ
る何日ぐらい前なのでしょうか。
　馬原：4日前です。
　岡田：わかりました。
　櫻井：CTは入院当日で、　MRIは入院翌日ですね。
　馬原先生、当日のCTでは脳幹部には左に淡い脳幹
部梗塞を疑わせるような陰影がありました。それから
右の基底核の陳旧性と思われる画像と口角の開大が
少し見られて、あとで問題になると思いますが、痴呆
等に影響している所見と思われます。それからPCA
の梗塞はCT画像で描出できたのでしょうか。
　馬原：CT上では認識できていませんでした。　MRI
でもdiffusionを行って見ると、認識可能でして、やは
りdiffusionの威力を感じます。
　櫻井＝梗塞巣はdiffusion　MRIではっきり描出さ
れており、T2のMRIを見直してみると確認できるレ
ベルだったという所見ですね。
　馬原：おっしゃる通りです。
拡散強調画像（Diffusion　MRI）
　櫻井：Diffusion　MRIは急性期の脳梗塞に非常に
有効な撮像法です。ここで放射線科の新藤先生から
Diffusion　MRIについて説明をしていただきたいと思
います。それでは新藤先生、お願いします。
　新藤（放射線科）：先ほどから出ている拡散強調画
像（diffusion　weighted　image以下DWI）は脳梗塞急
性期、多発性脳梗塞に対し有用性が高いということが
知られています。簡単に拡散強調画像の仕組みを説明
致します。
　一般に、拡散運動とは多くの粒子からなる系におい
てかならず認められる物理現象で、物質が平衡状態に
あっても粒子はランダムな運動を絶えず繰り返して
おり、刻々と居場所を変えている現象のことを言いま
す。安定している固体でも分子レベルでは運動してい
ると言うことです。生体内組織においてもこの拡散運
動 絶えず行われています。
　生体内における拡散運動（ランダムな動き）の早さ
は秒速0．Ol　mm程です．血流は数十mm／S、微小循環
（perfusion）だと1～3　mm／S程度なので、非常に遅い
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脳梗塞におけるDWIの有用性
　　　　　　　　　　　　　鋼■1ゆ
1）梗塞巣の新旧鑑別及び梗塞巣の経時的変化
の推定
2）多発性脳梗塞の責任病巣の同定
3）T2WIにて検出困難域での描出（脳室周囲，
：PVH内の病巣etc）
4）脳梗塞巣の早期検出
　　　　　　　　　Fig．　2
動きと言うことになります．
　DWIとは分子のランダムな動きを信号で評価した
画像のことで、実際には拡散そのものの速さと拡散の
方向性が画像にとらえられています．この拡散を画像
化して脳梗塞の早期検出、今回の症例では多発性脳梗
塞の中の責任病巣などの描出に有用です．
　実際にはFig．　2に示すような有用性があります．
　DWIで超急性期脳梗塞が検出されるのは、細胞性
浮腫を画像として捉えられるからと考えられていま
す。組織内での拡散運動というのは細胞間質の水分子
の動きを反映しています。梗塞によって細胞内が膨化
すると細胞間質のスペースが少なくなり、細胞間質の
水分子の拡散運動が制限されます。それが画像に捉え
られ急性期脳梗塞の診断が可能となるわけです．
　梗塞が進行し、血管性浮腫から細胞死となり細胞間
質が増大すると、今度は拡散の制限がとけて逆に拡散
が充隠してきます。この経時的変化を画像で捉えるこ
とができるので、梗塞巣の経時的評価にも優れている
といえます．当院における脳梗塞の拡散運動の経時的
変化を調べた結果では、発症後3～4週までは低下し、
その後充鳴していました。
　まとめですが、DWIの有用性として1つは梗塞巣
の新旧鑑別と経時的変化、これを用いることによって
多発性脳梗塞の中での責任病巣の同定が可能である
ということです。さらにT2強調画像での描出困難域、
いわゆるPVHの中での病巣を描出できるというこ
と。もう1つは、他のモダリティでとらえる前に異常
信号をとらえることができるということです。
　櫻井：新藤先生どうもありがとうございました。拡
散強調画像について基本から説明していただきまし
た。今回の症例のように脳梗塞を繰り返す患者さんに
ついては、新しい病巣か古い病巣かはっきりしないと
いう場合が多々あります。また、CTでは梗塞巣がまだ
描出できない発症数時間の段階でも拡散強調画像で
すと描出できるという点で、日常の脳梗塞の臨床では
非常に有効な検査です。よい機会ですのでMRIの撮
像その他について何かご質問がありましたらお受け
します。
　工藤（病理）：拡散強調画像の読みを教えて頂き、あ
りがとうございました。非常に興味深く拝聴しました
が、今一度脳浮腫が作り出すその画像の意味を再確認
させてください。正常時の脳には細胞外腔はほとんど
存在せず、そして脳循環障害時に一番早く被害を受け
る細胞は血管周囲のastrocytesの突起であり、その突
起中に浮腫水が侵入する結果、漸次astrocytesが破壊
され、ついには浮腫部の細胞全てが死にいたり、梗塞
巣に進展すると言われています。それで私は脳浮腫と
は一般臓器・組織の細胞外における水の貯留ではな
く、細胞内の出来事であると記憶しています。した
がって脳浮腫の初期には元よりほとんど存在しない
細胞外腔はますます減少すると思われるのですが、拡
散強調画像の所見はそのごくわずかなスペースの細
心外に存在する水の拡散運動を捉えていると言うこ
となんでしょうか。
　新藤：その通りです。DWIは細胞外の水の信号を
反映しているので、そこが制限されるので信号が出る
という理解です。細胞質内の水の動きを見ているので
はなくて、細胞外（間質）の動きが画像化されるとい
うことです。
　工藤：大変勉強になりました。どうもありがとうご
ざいました。
　櫻井：どうもありがとうございました。
　それでは入院後の臨床経過について老年科の馬原
先生からお願いします。
臨床経過
　馬原：今回の臨床所見、まず来院時に認められた神
経学的所見、四肢の運動障害及び発症様式、それから
強い脱水症を示唆する臨床的検査所見、臨床症状、こ
れまでの多発性脳梗塞による動脈硬化症状の潜在的
な存在、そして心電図上は心房細動などの心原性塞栓
が考えられる病変を、入院時のルーチン検査では否定
できたということなどから、臨床的には脳幹の椎骨脳
底動脈系の動脈硬化に起因する血栓症と診断しまし
た。
　ただ画像上いくつか問題点があります。まず
diffusion　MRIで、対側にもかなり強い高信軸重があ
り、一般的と少し違うかなという印象を持ったという
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のが1点です。
　それからTl強調画像でもわかるのですが、両側性
の小さなキャビティのような形の病変も少しあり、陳
旧藩の病変が存在していました。その上で今回の発作
がきた可能性なども考えたのですが、少なくとも今回
のdiffusion　MRIでの高信号域は時期的にも一致して
いまして、椎骨脳底動脈の血流障害ということで診断
は間違いないと考えまして急性期の血栓症と診断し
ました。
　入院後の経過です。一応、脳幹梗塞の急性期、それ
から先ほど示した右下肺野の肺炎像、脱水症と診断
し、肺炎に対しての抗生剤投与及び、今後の脳底動脈
内血栓の進展を予防する目的においても脱水症の改
善が急務と考え補液しました。その他に脳血栓治療薬
としては急性期から使う他の薬剤がありますが、今回
は発症様式で、すでに数日経っている可能性も考えま
して、オザグレルナトリウムを投与をしました。
　意識障害の原因は、脳血管障害による意識障害も存
在したと思いますが、脱水に伴う意識障害も合併して
いたので補液でかなり意識レベルは改善しました．そ
の後意識状態はかなり安定していました。BUNもほ
ぼ正常、Crも正常まで戻りまして、血小板数はまった
く動いていませんでした。CRPも抗生剤にて改善し、
脱水症や炎症反応は急性期においても改善傾向を認
め、一般状態は問題ない形で過ごしていました。
　その後夜間に急に下血を認めたという連絡を受け
ました。肛門より大量出血を認めまして、直腸鏡等で
診断を試みましたが、この時点で診断がつかなくて輸
血を大至急行いました。しかし、出血量が多くなり、途
中で脳幹障害の増悪を示唆するpin－point　pupilを認
め、残念ながらお亡くなりになりまして、翌日、剖検
をさせていただきました。出血部位については肉眼的
には確定的なところまでは至らず、ミクロの所見を検
討したいという病理の先生の言葉でした。
　櫻井：次に病理所見について呈示していただきま
すが、その前にここまでの経過で何かご質問がありま
したらお受けします。脳梗塞が脱水を契機に発症し、
その背景に痴呆の進行がみられ、入院時に誤嚥性肺炎
も併発していた症例ですから、脳梗塞、椎骨脳底動脈、
肺炎の病巣、痴呆の原因など、病理所見について確認
すべき点があると思います。
　臨床経過その他でご質問がありましたら、いかがで
しょうか。
　岩本（老年病科）：いままでの経過から脳梗塞とい
う診断がなされたので、次に脳梗塞の臨床病前を考え
なくてはいけないと思います。臨床的には心原塞栓
性、アテローム血栓性、あるいはラクナ梗塞という3
つの臨床病型のどれに該当するかということです。
　主治医のお話にもありましたけれども、実はアスピ
リンを飲まれていたはずなのですが、実際は服薬管理
が十分でなくてアスピリンをどこまで飲まれていた
かわからない。心筋梗塞、心房細動のような心原塞栓
性の要素は少ない。高血圧があって動脈硬化性の要因
が強いということから、画像で上小脳動脈と後大脳動
脈に虚血が起こった脳幹梗塞という診断がつけられ
たわけですから、脳幹梗塞の臨床病型としてはアテ
ローム血栓性脳梗塞が最も考えられたということで
す。
　もともとの症状である意識障害については高齢者
の場合たくさんの原因が考えられますが、今回は脳幹
梗塞に加えて脱水症があったことから両者が意識障
害に深くかかわっていると考えられます。治療中に脱
水症が改善され意識障害も回復した経過は意識障害
の主たる原因が脱水症と強く関係していることを示
します。
　また、意識レベルを賦活する脳幹網様体賦活系に関
しては病理で確認してみないとわかりませんが、どこ
まで障害されているか、画像上では脳幹網様体賦活系
が局在する脳幹背側部には梗塞巣がないように見ら
れますので、脱水症がやはり意識障害にかかわってい
たと考えられます。これから先は病理学的な所見を踏
まえてこの症例についてより深く検討する必要があ
ると思います。
　一方、工藤先生のお話の中で、脳浮腫という言葉が
出てきました。脳浮腫も急性期の脳梗塞では最初に細
胞毒性の浮腫（cytotoxic　edema）が起こってくる。虚
血によって神経細胞やダリア等の細胞そのものに変
化が起こってくる。それに少し遅れて血液脳関門
（BBB）が破壊されたことによって血管原性浮腫
（vasogenic　edema）が起こってきます。
　あるいはまた髄液が間質に染み込んでくるために
起こる問質性浮腫（interstitial　edema）というものも
ありますので、脳というのはいろいろな障害で浮腫が
起こってきやすい臓器だということもここで理解し
ておいていただきたいと思います。
　櫻井：岩本先生どうもありがとうございました。
　続いて、病理学講座の岡田先生から、病理所見につ
いてお願いします。
（5）
一　582　一 東京医科大学雑誌 第62巻第5号
病理解剖所見
　岡田（病理）：病理解剖の主な目的は死因と脳梗塞
の所見について調べて欲しいという依頼でした。
　まず脳の所見です。重さは1，235gで、外観上、著変
はありません。写真（Fig．　3）中央に示したWillis輪か
ら椎骨脳底動脈の壁は黄色調で太さが不規則です。こ
の脳底動脈を約4mm間隔で切り出し、連続的に並べ
た標本のルーペ像を写真の両側に示します。全体的に
動脈壁の内膜から中膜が浮腫状に肥厚し、血管腔は狭
窄しています。泡沫細胞の浸潤が目立つ粥状硬化の所
見です。また脳底動脈壁の硬化部の一部に赤血球の詰
まった裂隙があります。裂隙部は4mm長と限局性で
動脈解離が疑われる所見です。
　続いて大脳の割面を示します。視交叉前面で右被殻
に乳頭体後面では左被殻に、中脳水道面で左視床に、
海馬面で脳白質に径1～15mm大までの貧血性梗塞巣
が多発しています。そしてSylvius裂が軽度に開際し、
脳萎縮の存在が示唆されます。また黒質には左右不対
称な神経細胞の脱落も認められます。
　橋、左右被殻、視床で見られた貧血性梗塞巣の組織
像（Fig．4）は神経細胞や軸索の変性と浮腫が主体の
病変、マクロファージの浸潤が目立つ病変、gliosisが
目立つ病変が混在して見られます。この病巣支配領域
の200μm以下の穿通枝血管には壁の石灰化と血管周
囲腔の拡張（etate　crible）が特徴的です。この所見から
多発ラクナ梗塞と診断しました。
　また組織学的に海馬には老人斑、neurofibrillary　tan－
gle（NFT）様の神経変性、穎粒空胞変性、神経細胞の
間引き状脱落が僅かに見られ（Fig．5）、アルツハイ
マー型痴呆を疑わせる所見が見られます。しかし、ア
ルツハイマー型痴呆の典型的なNFT変化は
Hematoxyline　Eosin染色で通常、淡青色に染まる細胞
質内の線維状構造物ですが、本例のそれは赤褐色調で
ありNFTとは言い難く、これらの所見は一般的な加
齢性変化と判断し、痴呆の原因は多発ラクナ梗塞によ
る脳血管性痴呆で矛盾はないと判断しました。
　耀いで死因となった消化管出血の出血源とその原
因を検討します（Fig．6）。肛門部に潰瘍が見られ、そこ
には外痔核と新鮮血栓や器質化血栓があります。ここ
が1，㎜mlにもおよぶ静脈性出血の出血源と考えら
れます。ここ以外には消化管出血の出血源となりうる
病変はありません。また全身に多発性の血栓形成が見
られます。例えば新鮮血栓が肺区域動脈から末梢の血
管内あるいは門脈内に比較的時間の経過した器質化
血栓が左総腸骨動脈内に見られます。骨髄は軽度過形
成性で穎粒球系の左方移動があり、巨核球の血小板産
生像は良好です。出血性ショック所見として超急性心
廟
鱗褐
矯謙齢・1・・
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Fig．3　脳底動脈硬化症と壁の動脈解離様裂隙（矢印）
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Fig．　4
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多発ラクナ梗塞巣の組織像
血管の石灰化と血管周囲腔の拡大
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ダ離い
醗灘
離
（a）橋中部、（b）右被殻、（c）マクロファージの浸潤が見られる梗塞巣中心、（d）穿通枝
筋変性、急性尿細管壊死、肺うっ血水腫があります。そ
の他、誤嚥性と考えられる気管支肺炎（295／600g）、中
等度動脈硬化症が大動脈、冠状動脈、腎動脈にありま
す。腎臓（135／115g）には腎乳頭壊死、糸球体内微小
血栓症、軽度腎孟腎炎があり、肝臓（1，115g）にはうっ
血とアルコール性肝炎を疑わせる所見がありました。
　以上を臨床病理学的に考察しますと、①老年性痴
呆の原因は橋、被殻、視床の多発ラクナ梗：塞である。脳
動脈は硬化性変化を呈している。②肺下葉の所見は
器質化を伴う誤嚥性肺炎である。③出血源と考えら
れるのは肛門部潰瘍である。外痔核があり、そこには
新旧の血栓形成が見られる。④多発血栓症の原因と
して脱水による血液粘稠性の充進が考えられる。脳梗
塞の血栓形成予防にはカタクロットが投与されてい
たが、消化管出血との因果関係ははっきりしない。以
上です。
　櫻井：どうもありがとうございました。脳梗塞の病
巣、誤嚥性肺炎の病巣、出血の原因となった肛門の病
変が示されました。また、脱水を契機として脳梗塞だ
けではなく、多臓器にわたる血栓症として肝臓の門脈
血栓、両肺動脈の血栓、腎糸球体の微小血栓も指摘さ
れています。これらの血栓は比較的新しいものと考え
てよろしいのでしょうか。
　岡田：新鮮血栓という表現を使いましたが、この
「新鮮」という言葉の病理学的定義はありません。血小
板梁柱の形成されていない赤色血栓ですが、その近接
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Fig．　5海馬で見られた加齢性変化　（a）老人斑と（b）neurofibrillary　tangle様変化を持つ変性した神経細胞。（c）潮懸空胞変
　　　性、（d）神経細胞の間引き状脱落：（矢印）
Fig．6肛門部潰瘍、（a）多発する外痔核、（b）潰瘍部に見られる痔静脈の拡張と新鮮血栓、（c）器質化血栓
部に器質化血栓が連続しているため、恐らく2～3日
以内にできた新しい血栓と考えます。つまり時相の違
う血栓が見られたと言うことです。
櫻井：そうすると入院直前の状態の中で、発現した
と推定される所見ですね。
病理所見についてさまざまな臓器の呈示が行われ
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ましたが、いかがでしょうか。何かご質問がありまし
たらお受けします。
　工藤：岡田先生が脳底動脈の硬化部に限局性に認
められた赤血球の充満した裂隙を動脈解離と表現さ
れていましたが、確かにその裂隙は脳の取り出しや切
り出し時にも生じうる人工的な潰れの形状ではない
し、その内腔を満す血液は生前の血流と観て良いと思
います。そして病変は動脈硬化部に一致していますの
で動脈硬化が原因の動脈解離と考えられます。
　それから血栓が全身性に、例えば、肺動脈、門脈、総
腸骨動脈などのいろいろなところの動・静脈の両方に
認められたことより、血栓形成機序に強い脱水状態が
関与していたと思われます。
　また、ラクナ梗塞の説明の中でetat　cribleと言うフ
ランス語がでてきましたが、それは亡い状態と言う意
味です。つまり、ラクナ梗塞巣の多数の拡張した血管
周囲腔の集まりがあたかも舗いを観ているような形
状にみえるという表現です。
　最後に、HE標本においてごく僅かの神経細胞内に
見られた線維状構造物を岡田先生はアルツハイマー
原線維変化ではないと解釈されていましたが、確かに
検索した限り何処にもアルツハイマー型痴呆を積極
的に示唆する所見は得られず、私自身も痴呆の原因は
ラクナ梗塞性血管性痴呆であると解釈するのが妥当
ではないかと思います。
　ところで岡田先生、器質化血栓のあったところをも
う一度教えてください。
　岡田：組織像では血小板梁柱の形成がほとんど見
られない血栓を多く提示したため、ごく新鮮な血栓の
みが存在していたのではないかという印象を与えま
したが、左外腸骨動脈から総腸骨動脈内には完成され
た器質化血栓も見られました。下肢では深部静脈血栓
症の有無も問題となります。しかし剖検時、深部静脈
血栓症を疑わせる所見は得られませんでした。
　櫻井：岡田先生、工藤先生どうもありがとうござい
ました。
　岩本：ここで確認しておきたい点があります。1つ
は意識障害と脳幹病変との関係で、脳幹は髄鞘を持っ
た線維が多いところですので、病理のほうで髄鞘染色
をされているかどうか。それによって病巣の広がりを
確認していただきたいということ。
　もう1つは、アルツハイマー病の場合、老人斑か神
経原性変化が銀染色で染め出されますので、銀染色で
確認されているかどうか、2点を教えていただきたい
と思います。
　櫻井：岡田先生、お願いします。
　岡田：梗塞病変の広がりはHE染色のみで判断い
たしました。意識障害と脳幹病変の広がりとの関連、
またアルツハイマー病性変化につきましてはHE染
色のみでは判断が難しく、免疫染色による追加確認の
結果を、馬原先生の方から教えて頂くことになってお
ります。
　櫻井：馬原先生、お願いします。
　馬原：今回、岡田先生に剖検所見を提示していただ
きまして、われわれも本当に勉強になりました。
　少しだけ追加をさせていただきます。
　脳底動脈に粥状変化が認められるということで、か
なり強い狭窄を伴った脳底動脈の障害が年余にわ
たって起きてこういう形になってきたと思います。血
栓は指摘できません。先ほどもごらんいただいたよう
にかなり長い間での血栓と、時期的に何度も起きた可
能性のある画像上所見なども説明できるのではない
かと考えました。
　ここが先ほど血液が入っている部分で、ここが粥腫
の外側ですけれども、われわれは今後、こういうもの
を動脈硬化の中でどのようにしていくかということ
と、解離に関してまた別の演者からお話があると思い
ます。
　ここが橋の脳底部というところで、小脳からの横走
線維、縦走線維というものが集まっていて線維の塊な
わけです。こちらの被蓋部の真ん中あたりに意識を賦
活する中枢、脳幹網様体賦活系などが存在しています
が、HEで見させていただきますと被蓋部に関しては
障害は底部よりも弱いという感じです。
　このあたりの像は、先ほどのMRIで一番強い病変
が外れていまして、新鮮なところはないかと一生懸命
探したのですけれども、病理で梗塞の一番強いところ
を切るというのは、私も経験していますが、けっこう
難しいのです。超急性期の融解像を伴ったと思われる
ようなところも一部認められました。
　それから先ほどより問題になっています老人斑と
アルツハイマー神経原線維変化というのは、先週、工
藤先生から1年生の入門講座でご熱弁いただきまし
た。老年科を回られた人たちはよく知っていると思い
ますが、アルツハイマー型痴呆の2つの診断的、病因
的なマーカーのうちの1つである老人斑は、β蛋白と
いうものからできていまして、これは免疫組織化学で
染めるとよくわかります。
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　ただ、HE染色で岡田先生に非常に労力をかけて見
ていただいたのですが、たくさんあればわかるのです
けれども、見えないこともあります。一応この方は岡
田先生、工藤先生のほうから組織切片をいただき、当
科で免疫染色をさせていただきまして、β蛋白を特異
的に認識する抗体で真ん中にコアのある、周囲に微細
構造を伴う老人斑が一応あるという結果が得られて
います。
　拡大しますと中心にコアを持ちまして染み状のβ
蛋白の蓄積があります。これが老人斑です。典型斑で
すね。こういうものが非典型斑でdiffuse　plaqueとい
う形です。たまっているのはβ蛋白というアミロイド
蛋白です。これは病的な部分でどうかと言われると、
一番あるところでこれぐらいですと、まだ少なくて、
ここでアルツハイマー病と診断してよいのかどうか
難しいところです．痴呆の原因は何かというところ
で、多発性脳梗塞もあるのですが、多発はしても量的
には小さいものが多いし、アルツハイマーの老人斑も
数は少ないです。知的能力の指標であるMMSEはだ
いたい26点、23点ということで、軽度の認知障害とい
うことを考えますと、両者の合併かなというのがいま
の印象です。
　ただ経過中、ご本人がなまけて脱水になったわけで
はなくて、こういう病気があってADLが低下したこ
とにより、脱水を契機に悪いサイクルでどんどん入っ
ていって、多発性血栓ができたと考えられました。老
年科特有の多臓器にわたる疾患が認められた症例で
す。
　もう1つに神経原性変化（NFT）というものがあ
ります。これはタウ蛋白という物質が神経細胞内にた
まりまして、神経細胞死を起こすのではないかと言わ
れています。これはリン酸化タウの抗体を染めたもの
で、ここが核ですが、ちょっと紡錘状で出るのですけ
れども、免疫染色で染めましても探すのが難しく、か
なり少ないです。これをHEで探すのは非常に困難だ
と思います。一応あることはあるのですけれども、量
的には少なかったという印象です。
　櫻井：馬原先生ありがとうございました。そうする
とアルツハイマー型痴呆の老人斑やアルツハイマー
原繊維変化は免疫染色である程度は認められるけれ
ども著明なものではなく、やはり脳梗塞が主因でアル
ツハイマー病の変化も加味されて痴呆が進んできた
のではないかというご意見ですね。
　馬原：ベースに脳血管障害があって、知的機能障害
がやや進行したことは、アルツハイマー病変が少し加
わってきた可能性を考えたいと思います。
　櫻井：脳幹網様体系にはっきりした病巣の進展は
なかったということですね。
　馬原：HE染色だけではあまりはっきりしませんで
した。
　櫻井：ここまでの臨床と病理を通して、この症例は
いくつかの課題があると思います。一番の問題点は、
独居の痴呆高齢者が不十分な介護と服薬管理もでき
ていないという中で、肺炎、脱水を引き金として脳梗
塞を中心とする多臓器の血栓症を起こしたことでは
ないかと思います。ここまでの経過で何かご意見ご質
問がありましたらお受けします。
　ないようですので、ここで脱水、脳動脈解離につい
て簡単に説明したいと思います。
脱水と脳動脈解離について
　高齢者が脱水に陥りやすい背景としては、次のよう
な基盤があります。加齢による水分量、特に細胞内水
分量の低下とともに、腎機能が加齢とともに直線的に
低下し、特に尿の濃縮能の低下がみられます。すなわ
ち脱水時にも尿量が調節できず水分が失われること
になります。
　また脱水時は喉の渇きを訴えて水分補給をします
が、渇きに対する中枢機能の感度が低下し十分な水分
を補給できないということがあります。
　直接的な原因としては2つに分けて考えるとわか
りやすく、水分摂取が低下する場合と水分を喪失する
場合です。今回の症例では肺炎による発熱で水分が失
われ、経口摂取も低下し脱水状態となって脳梗塞が発
症し、意識障害やADL低下による経口摂取不能がさ
らに脱水を増悪させたと考えられます。
　他の原因としては利尿剤の服用が過度になったり、
下剤の服用から下痢を起こして脱水になることもあ
ります。
　高齢者では夏期の発汗、入浴後の発汗から脱水状態
になって脳血管障害を発症して入院する方もありま
すので、十分な水分補給が大切です。
　脱水の診断では病歴の聴取に加え、舌や皮膚の乾
燥、意識障害や頻脈などの所見をとらえ、NaやHtの
高値、BUN・Cr比の高値、尿酸値が7mg／dl以上など
の数値が有用です。
　ただ高Htや高Naは以前のデータがないと変化を
とらえることができないので、今回の症例のように外
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来での前回のデータから大きく変化している場合に
非常に利用価値が高いわけです。
　次に頭頸部動脈解離について説明いたします。昔は
非常に稀な疾患とされていましたが、近年は若年者の
脳血管障害の原因として注目されています。解離した
動脈の外に出血し、主にくも膜下出血の場合と、解離
した内膜が内腔を閉塞し虚血性の病変が起きる場合
の、出血と虚血と2つの型がみられます。
　日本では頭蓋内の椎骨動脈の解離が多くWallen－
berg症候群を呈することが多いため、Wallenberg症候
群を見た場合、特に50歳以下では、脳動脈解離を考え
て画像診断することが大事です。後頭部や頸部の急な
頭痛が先行して脳動脈解離による出血性、虚血性の病
変が起きる場合があります。脳動脈解離は動脈を弱く
させるような基礎疾患を持つ場合、いろいろなスポー
ツやカイロプラクティックスなどの際の頸部の急な
伸展で起きてくる場合があります。交通事故などの外
傷だけではなく軽度の頸部の外傷や急な頸部の伸展
にも注意が必要です。
　放射線科の新藤先生、放射線科での脳動脈解離の症
例はいかがでしょうか。
　新藤（放射線科）：実際MRIで動脈瘤解離目的の検
査以来は増えていますし画像上は解離が疑える症例
も多数あります。ただ問題なのは先生方もご承知で
しょうがMRI特有のアーチファクトで偽病変が多く
出現してしまうことです。われわれも診断には非常に
苦慮し、やはり臨床所見との対比が重要となると考え
ています。
　櫻井：どうもありがとうございました。
　今回の症例をまとめますと、肺炎を契機とした脱水
の状態から、脳梗塞以外にもさまざまな臓器の血栓症
が起こり、亡くなられた症例です。
　痴呆のある独居高齢者はこれからの大きな課題で
す。介護保険も痴呆のある独居高齢者に対しての在宅
介護の充実を平成16年度から大きな改革点として挙
げています。痴呆症患者の支援のために成年後見制度
も始まっていますが、まだ利用が十分ではないという
ことも今後の課題になると思います。
　それでは341回東京医科大学臨床懇話会をこれで
終了させていただきます。関連教室の先生方どうもあ
りがとうございました。
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